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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻼﺳﻴﻚ ﺳﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻨـﻮط 
اﻳﺠـﺎد  ﺑﻪ ﻋﺪم دﺧﺎﻟﺖ ﻃﺒﻲ در ﻃﻲ ﻓـﺎز ﺗﺸـﻜﻴﻞ و 
اﻳﻦ ﺷﺎﺧﻪ در ﻣﻮرد ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻪ  .ﺑﻴﻤﺎري اﺳﺖ
ﻧـﻪ درﻣـﺎﻧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﻴﺸﻪ ﺑـﺎ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺪاﺧﻠـﻪ ﮔﺮا 
از ﺳ ــﻮي دﻳﮕ ــﺮ  .دﺳ ــﺘﺨﻮش ﺗﻐﻴﻴ ــﺮ ﺑ ــﻮده اﺳ ــﺖ 
ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﻣﺘﻌـﺪد ارﺛـﻲ و اﻛﺘﺴـﺎﺑﻲ در اﻓـﺰاﻳﺶ 
ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ و  رﻳﺴﻚ اﻳﺠﺎد ﺗﺮوﻣﺒﻮ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳـﻪ ﻛـﺎﻣﻼ ً
ﺳﺎل ﮔﺬﺷﺘﻪ در ادﺑﻴﺎت ﻃﺐ  51در  .اﻧﺪ ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺷﺪه
 ﺑﻪ ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ ﺑﺮ ﻧﻘـﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ژﻧﺘﻴﻜـﻲ در 
ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ رﻳﺴـﻚ ) ﻫـﺎي رﻳـﻪ ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻧﻮاع آﻣﺒـﻮﻟﻲ 
ﺑﻪ ﺣﺪي ﺗﺎﻛﻴﺪ ﺷﺪه ( ﻓﺎﻛﺘﻮر و ﺑﺪون رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر
اﺳـﺖ، ﻛـﻪ ﮔـﻮﺋﻲ ﭘﺎﺷـﻨﻪ آﺷـﻴﻞ آﻣﺒـﻮﻟﻲ رﻳـﻪ در 
ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻛﺜﺮﻳﺖ اﻳـﻦ . ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻧﻬﻔﺘﻪ اﺳﺖ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت را ﻣﻲ ﺗﻮان در ﺳـﻪ دﺳـﺘﻪ ﺗﻘﺴـﻴﻢ ﺑﻨـﺪي 
  (.2و1) ﻛﺮد
رﻳﺴ ــﻚ ﻧﺴ ــﺒﻲ و ﻧ ــﻪ ﻣﻄﻠ ــﻖ  ﺗﺎﻛﻴ ــﺪ ﺑ ــﺮ  .1
 ﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻨﻔﺮد رﻓﺎﻛﺘﻮ
 ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪن رﻳﺴﻚ ﻧﺴﺒﻲ ﻋﻮد  .2
، ﺳﻴﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺪم ﺗﺎٌﺛﻴﺮ ﻣﻄﻠﻖ روي ﺗﺸﺨﻴﺺ .3
 و ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن 
اﻃﻼﻋﺎت در ﻣﻮرد ﻣﻴﺰان و اﻧـﺪازه رزوﻟﻮﺷـﻴﻦ  .4
در روﻧﺪ آﻣﺒـﻮﻟﻲ . ﺑﺎﺷﻨﺪ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻪ ﺿﺪ وﻧﻘﻴﺾ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﺣﺪاﻗﻞ ﺗﻮﺳـﻂ ﺳـﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴـﻢ  رﻳﻪ ﻟﺨﺘﻪ
، ﺳـﻴﺘﻢ )noitatnemgarF(اﺻـﻠﻲ ﻓﺮاﮔﻤﺎﻧﺘﺎﺳـﻴﻮن 
 sisylonirbiF suonegodnE()  آﻧﺪوژنﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮﻟﻴﺰ 
 )noitazilanaceR( و ﻛﺎﻧﺎﻟﻴﺰاﺳﻴﻮن ﻣﺠﺪد metsys
اي ﺑـﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺴﺘﺮده. ﺷﻮﻧﺪ ﺣﻞ ﺷﺪه و ﺣﺬف ﻣﻲ
اﺳﺘﻔﺎده از اﺳﻜﻦ ﭘﺮﻓﻴﻮژن رﻳﻪ ﻧﺸﺎن دادﻧـﺪ ﻛـﻪ ﺑـﺎ 
ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن ﺑﻬﺒﻮد ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي در ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﻨﻄﻘﻪ 
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  ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻘﺶ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ و اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ در ﺳﺮﻧﻮﺷﺖ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻪ
  ﭼﻜﻴﺪه
ﻗﻠﺒﻲ و ﺣﻮادث ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰ از ﺳﻪ ﻋﻠﺖ ﺷـﺎﻳﻊ )cimehcsI( ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ  رﻳﻪ رﻳﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري  )msilobmeobmorhT(ﺗﺮوآﻣﺒﻮﻟﻲ :ﻫﺪف و زﻣﻴﻨﻪ
وﻟﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ اﻳـﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎ ﺑﺮﺳﺮﻧﻮﺷـﺖ . ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺷﺪه ﻣﻲ "ﻫﺎ در اﻳﺠﺎد ﺗﺮوﻣﺒﻮزﻫﺎي ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ و ورﻳﺪي ﻛﺎﻣﻼ ﻧﻘﺶ ﺗﺮوﻣﺒﻮﻓﻴﻠﻲ. روﻧﺪ ﻣﺮگ در ﺟﻬﺎن ﺑﺸﻤﺎر ﻣﻲ
ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ  ﻫﺎي ارﺛﻲ و اﻛﺘﺴـﺎﺑﻲ  ﻪ ﺗﺮوﻣﺒﻮﻓﻴﻠﻲﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﺮﻧﻮﺷﺖ ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻪ در زﻣﻴﻨاﻧﺪ در اﻳﻦ  ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه "ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻪ ﻛﺎﻣﻼ
  .اﻧﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ
در ﻗﺎﻟﺐ دو ﮔﺮوه ﺑﺎ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي . ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ ﻛﻪ ﺷﺮاﻳﻂ ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را داﺷﺘﻨﺪ 06ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ  –در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ : ﻛﺎر روش
ﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران دو ﮔﺮوه از ﻧﻈﺮ ﺳﺮﻧﻮﺷﺖ . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ( ﻧﻔﺮ 03ﻫﺮﻛﺪام B و A ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﮔﺮوه)ژﻧﺘﻴﻜﻲ و رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ 
اﺑﺘﺪاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺷﺶ  ﻟﺨﺘﻪ ﺧﻮﻧﻲ در )noituloseR( ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ وﺟﻮد ﻳﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻳﺎ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ رزوﻟﻮﺷﻴﻦ آﻣﺒﻮﻟﻲ در
  ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از درﻣﺎن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺳﺎل ﺑﻮد ﻛﻪ  44/4±41ﻫﻢ زن ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﻛﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ( درﺻﺪ 34/6) ﻧﻔﺮ 42ﺮد و از ﺑﻴﻤﺎران ﻣ( درﺻﺪ 65/4)ﻧﻔﺮ  13در ﻛﻞ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ در ﺷﺮﻳﺎن رﻳﻮي ﺷﺶ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از درﻣﺎن ﺑﺎ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ از ﻟﺤﺎظ  ارﺗﺒﺎط ﭘﺎﻳﺪاري ﻟﺨﺘﻪ. ﺳﺎل ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ 57-32 در ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﻲ 
 .=p( 0/30) دار ﺑﻮد آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ
ﺗﻮان ﺑﺎ اﺗﺨﺎذ ﺗﻤﻬﻴﺪات ﺧﺎص ﭘﻴﺸـﮕﻴﺮي و  دار ﺑﻴﻦ وﺟﻮد رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ و ﺳﺮﻧﻮﺷﺖ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻮي ﻣﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ: ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
  . ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﺮد ﻣﻴﺮ را ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﺧﻮد ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﻴﺴﺘﻢ درﻣﺎﻧﻲ از اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻧﻔﻊ ﻣﺮگ و ﺟﻠﻮي ﺑﺴﻴﺎري از ﻋﻮارض رﻳﻮي و( از ﻗﺒﻴﻞ ﻣﻬﻨﺪﺳﻲ ژﻧﺘﻴﻚ)درﻣﺎﻧﻲ 
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زﻣﺎن اﻳﺠﺎد ﺑﻬﺒﻮدي وﻟﻲ  .ﺷﻮد آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻪ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
ﺑﺮ اﺳﺎس وﺟﻮد اﺧـﺘﻼل ﻗﻠﺒـﻲ رﻳـﻮي ﻫﻤـﺮاه، ﻧـﻮع 
 ﻣﺘﻐﻴـﺮ ﺑﻮدﻧـﺪ  درﻣﺎن ﺑﻜﺎر رﻓﺘﻪ و ﺳﺎﻳﺰ ﻟﺨﺘﻪ ﻛـﺎﻣﻼً 
 (.3)
ﺑﻪ دﻻﻳﻠﻲ ﻛﻪ ﻫﻨﻮز ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﻧﺪ، در ﻧﺰدﻳـﻚ 
ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻌﺪ از ﺷﺶ ﻣﺎه درﻣﺎن ﻟﺨﺘﻪ ﺑﻄـﻮر % 05ﺑﻪ 
ﻛﺎﻣﻞ ﭘﺴﺮﻓﺖ ﻧﻜﺮده ﺑـﺮ ﻋﻜـﺲ در ﻣﺴـﻴﺮ اﻧﺤﺮاﻓـﻲ 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ و ﺑﺎﻋـﺚ ( )noitazinagro ارﮔﺎﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن
ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه و ﺗﻨﮕـﻲ ﺷـﺮﻳﺎﻧﻬﺎي رﻳـﻮي 
 .(3-1) ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻋﻤﺪﺗﺎ ﺑﺮ اﻳـﻦ ﭘﺎﻳـﻪ ﻃﺮاﺣـﻲ ﺷـﺪه 
اﺳـﺖ، ﻛـﻪ آﻳـﺎ رﻳﺴـﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ژﻧﺘﻴﻜـﻲ و ﻳـﺎ 
اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻧﻘﺸﻲ در اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮ اﻧﺤﺮاﻓﻲ ﺑﻬﺒـﻮد ﻟﺨﺘـﻪ 
دار  ﻣﻌﻨﻲ واﻳﻦ ارﺗﺒﺎط آﻳﺎ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ،ﻲ دارﻧﺪﺧﻮﻧ
 ﺑﺎﺷﻨﺪ؟  ﻣﻲ
ﻋﻮاﻣﻞ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ و ژﻧﺘﻴﻜﻲ در اﻳﺠـﺎد اﺳـﺘﻌﺪاد ﺑـﻪ 
. ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒـــ ــﻮﻟﻲ ورﻳـــ ــﺪي ﻧﻘـــ ــﺶ دارﻧـــ ــﺪ 
ﺧﻄﺮ اﻳﺠﺎد ﺗﺮوﻣﺒﻮز  )ailihpobmorhT(ﺗﺮوﻣﺒﻮﻓﻴﻠﻲ
دو ﺟﻬـﺶ . ﺑـﺮد رﻳﻮي را ﺑﻪ ﻣﻘﺪار زﻳـﺎدي ﺑـﺎﻻ ﻣـﻲ 
ژﻧﺘﻴﻜ ــﻲ اﺗ ــﻮزوﻣﻲ ﺷ ــﺎﻳﻊ ﻛ ــﻪ ﻣ ــﻲ ﺗﻮاﻧ ــﺪ ﺑﺎﻋ ــﺚ 
 Vﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻮي ﺷﻮﻧﺪ، ﺟﻬـﺶ ﻫـﺎي ﻋﺎﻣـﻞ 
  (.1)ﺑﺎﺷﻨﺪ و ژن ﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ ﻣﻲ )nedieL( ﻟﻴﺪن
اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺗـﺮﻳﻦ آزﻣـﻮن ﺑـﺮاي ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﺗﺸـﺨﻴﺺ 
ﻗﻄﻌﻲ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒـﻮﻟﻲ رﻳـﻮي، آﻧﮋﻳـﻮﮔﺮاﻓﻲ اﻧﺘﺨـﺎﺑﻲ 
رﻳﻮي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛـﻪ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ آﻣﺒـﻮﻟﻲ ﻫـﺎﻳﻲ ﺑـﻪ 
اﻣـﺮوزه . ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ را ﻧﻴـﺰ ﻛﺸـﻒ ﻛﻨـﺪ  1-2ﻛﻮﭼﻜﻲ
آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻗﻔﺴﻪ ﺳﻴﻨﻪ ﺟـﺎﻳﮕﺰﻳﻦ آﻧﮋﻳـﻮﮔﺮاﻓﻲ  TC
در ﺣـﺎل ﺣﺎﺿـﺮ در . ﺼـﻲ ﺷـﺪه اﺳـﺖ رﻳﻮي ﺗﺸﺨﻴ
ﻫـﺎي اﺳـﻜﻦ  TCﺟﺎﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ اﻣﻜﺎﻧﺎت ﺗﺼﻮﻳﺮﺑﺮداري 
ﺟﺪﻳﺪ ﺑﺎ ﻣﺎده ﺣﺎﺟﺐ وﺟﻮد دارد، ﻓﻘـﻂ در ﻣـﻮاردي 
آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺑﻜﺎر ﻣﻲ رود ﻛﻪ ﻗـﺮار اﺳـﺖ ﻣـﺪاﺧﻼت 
ﺑﺎ ﻛﺎﺗﺘﺮ ( )ymotcelobmEدرﻣﺎﻧﻲ ﻣﺜﻞ آﻣﺒﻮﻟﻜﺘﻮﻣﻲ
ﻫـﺎ  ﺑﺎ ﻛﺎﺗﺘﺮ ﺑﺮاي آن )sisulobmorhT( ﻳﺎ ﺗﺮوﻣﺒﻮﻟﻴﺰ
 (.2) اﻧﺠﺎم ﺷﻮد
 TCدر ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت ﻣﺘﻌ ــﺪد ﺣﺴﺎﺳ ــﻴﺖ و وﻳﮋﮔ ــﻲ 
آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻋﺮوق رﻳﻪ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ 
ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ارزش آن % 89و % 39رﻳﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻃﻼﻳـﻲ در ﺗﺎﻳﻴـﺪ )ﻣﻌﺎدل آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ رﻳﻪ 
ﺑـﺎ اﻳـﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻛـﻪ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ . اﺳـﺖ( ﺗﺸـﺨﻴﺺ
ﺗـﺮ و ﻛـﻢ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻛﻤﺘﺮ ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ ﺑـﻮده، ﺳـﺮﻳﻊ 
ﺑﺎﺷﺪ و در ﻳﻚ ﺣـﺒﺲ ﺗﻨﻔﺴـﻲ ﺗﻮﺳـﻂ  ﺗﺮ ﻣﻲ ﻋﺎرﺿﻪ
ﻪ از ﺳﻲ ﺗـﻲ آﻧﮋﻳـﻮﮔﺮاﻓﻲ رﻳ ـ. ﮔﻴﺮد ﺑﻴﻤﺎر، اﻧﺠﺎم ﻣﻲ
، ﺗﻐﻴﻴـﺮ در ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺗﻨﮕﻲ ﻋـﺮوق اﺻـﻠﻲ رﻳـﻪ 
ﺳﺎﻳﺰ ﻋﺮوق ﻟﻮﺑﺮ و ﺳﮕﻤﺎﻧﺘﺮ و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪت و درﺻﺪ 
ﺗﻨﮕﻲ ﻋﺮوق رﻳﻮي، ﺑﺰرﮔـﻲ دﻫﻠﻴـﺰ و ﺑﻄـﻦ راﺳـﺖ، 
ﺳـﻲ ﺗـﻲ آﻧﮋﻳـﻮﮔﺮاﻓﻲ رﻳـﻪ (. 4.5)ﺷﻮد  اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
ﻋﺎﺗﻲ درﺑﺎره ﻫﻤﻮدﻳﻨﺎﻣﻴﻚ و ﻣﻘﺪار ﻓﺸﺎر ﺷﺮﻳﺎن اﻃﻼ
اﻃﻼﻋـﺎت در ﻣـﻮرد اﻧـﺪازه و (. 6) دﻫـﺪ رﻳﻮي ﻧﻤـﻲ 
ﻣﻴـﺰان رزوﻟﻮﺷـﻴﻦ ﻟﺨﺘـﻪ ﺧـﻮﻧﻲ در آﻣﺒـﻮﻟﻲ رﻳـﻪ 
 ﻓﺮاﮔﻤﺎﻧﺘﺎﺳ ــﻴﻮن ، ﻓﻴﺒﺮﺑﻨ ــﻮﻟﻴﺰ. ﻣﺘﻨ ــﺎﻗﺾ ﻣﻴﺒﺎﺷ ــﻨﺪ
ﻟﺨﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ﺧﻮد ﺑـﺪن، ( )sisylonirbiF
ﻫﺎي  از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ )noitazilanaceR( رﻳﻜﺎﻧﺎﻟﻴﺰاﺳﻴﻮنو 
دو ﻣـﻮرد اﺧﻴـﺮ . ﺷﺎﻳﻊ ﺣﺬف ﻟﺨﺘﻪ ﺗﻠﻘﻲ ﻣﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
ﻫﺎ ﺑﻌﺪ از اﻳﺠﺎد ﻟﺨﺘﻪ ﺷـﺮوع ﺑﻜـﺎر ﻧﻤـﻮده و در  ﻫﻔﺘﻪ
 (.6و3) ﻓﺎز ﺣﺎد ﻧﻘﺸﻲ ﻧﺪارﻧﺪ
ﻣﺮد  53ﺑﻴﻤﺎر ﺷﺎﻣﻞ  45اي ﻛﻪ ﺑﺮ روي  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺳـﺎل اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ،  65زن ﺑﺎ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻨﻲ  91و 
ﺷﺎﺧﺺ درﺻﺪ اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن رﻳﻮي ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ 
آﻧﮋﻳـﻮﮔﺮاﻓﻲ را ﺑـﻪ روش زﻳـﺮ  TCﺑﻪ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻪ در 
ﻫﺮ ﻳﻚ از ﺷﺮﻳﺎن ﻫﺎي رﻳﻮي ﭼـﭗ . ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺳﻪ ﺷﺎﺧﻪ ) .ﺳﮕﻤﺎن ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ ﺷﻮد 01و راﺳﺖ ﺑﻪ 
ﻫـﺎي ﻓﻮﻗـﺎﻧﻲ، دو ﺷـﺎﺧﻪ ﺑـﺮاي ﻟـﻮب  ﻫﺎي ﺑﺮاي ﻟﻮب
وﺟـﻮد (. ﻣﻴﺎﻧﻲ و ﭘﻨﺞ ﺷﺎﺧﻪ ﺑﺮاي ﻟﻮب ﻫﺎي ﺗﺤﺘﺎﻧﻲ
اﻣﺘﻴـﺎز  1آﻣﺒﻮﻟﻲ در ﻫﺮ ﻳﻚ از ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي ﺳﮕﻤﺎﻧﻲ 
وﺟﻮد آﻣﺒﻮﻟﻲ در ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي ﭘﺮوﻛﺰﻳﻤﺎل ﺗﺮ ﺑﻪ . دارد
. ﮔﻴـﺮد ﺗﻌﺪاد ﺷﺎﺧﻪ ﻫـﺎي ﺳـﮕﻤﺎﻧﻲ آن اﻣﺘﻴـﺎز ﻣـﻲ 
ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪت اﻧﺴﺪاد ﻫﺮ ﺷﺮﻳﺎن ﺑﺮاي اﻧﺴـﺪاد 
اﻣﺘﻴـﺎز و ﺑـﺮاي  1ﺟﻮد ﭘﺮوﻓﻴـﻮژن ﻧﺴـﺒﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﻳﺎ و
اﻣﺘﻴﺎز ﺗﻌﻠـﻖ  2اﻧﺴﺪاد ﻛﺎﻣﻞ ﻳﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد ﭘﺮﻓﻴﻮژن 
وﺟﻮد آﻣﺒﻮﻟﻲ اﻳﺰوﻟﻪ در ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي ﺳـﺎب  .ﮔﻴﺮد ﻣﻲ
ﺳﮕﻤﺎﻧﻲ ﻣﻌﺎدل اﻧﺴﺪاد ﻧﺴﺒﻲ ﺷـﺮﻳﺎن ﺳـﮕﻤﺎﻧﻲ در 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺣـﺪاﻛﺜﺮ ( ﻳﻚ اﻣﺘﻴﺎز)ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﺑﺎﺷـﺪ و درﺻـﺪ ﻣـﻲ  04اﻣﺘﻴﺎز ﺑﺮاي اﻧﺴـﺪاد ﻛﺎﻣـﻞ 
             اد ﺷــ ــﺮﻳﺎن رﻳــ ــﻮي از ﻣﻌﺎدﻟــ ــﻪ زﻳــ ــﺮ اﻧﺴــ ــﺪ
  .(7)ﮔﺮدد  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﻲ
  اﻣﺘﻴﺎز ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎر=  
  درﺟﻪ و ﺷﺪت ﺗﻨﮕﻲ× ﺗﻌﺪاد ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي ﺳﮕﻤﺎﻧﻲ ﺣﺎوي آﻣﺒﻮﻟﻲ 
  
درﺻﺪ ﺗﻨﮕﻲ ﺷﺮﻳﺎن رﻳﻮي ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷـﺪه ﺑـﺎ اﻳـﻦ 
روش در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻮق ﺑﺎ درﺻﺪ ﺗﻨﮕﻲ ﺷـﺮﻳﺎن رﻳـﻮي 
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ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان )رﻳﻪ  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه در آﻧﺰﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻋﺮوق
ﻗﺎﺑـﻞ ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﺑـﻮده و ﺑـﻴﻦ آﻧﻬـﺎ ( اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻃﻼﻳﻲ
  (.7) راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
       ( = اﻣﺘﻴــﺎز ﻣﺤﺎﺳــﺒﻪ ﺷــﺪه ﺑــﺮاي ﺑﻴﻤــﺎر/04)×  001
  درﺻﺪ اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن رﻳﻮي
  
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧـﺪﻛﻲ در ﻣـﻮرد اﻳـﻦ  
ﻣﻮﺿﻮع در ﻣﺮاﻛـﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎﺗﻲ ﺳﺮاﺳـﺮ دﻧﻴـﺎ ﺻـﻮرت 
ﺘﻪ و از ﻃﺮﻓﻲ دﻳﮕﺮ ﺑﺎ ﻋﻨﺎﻳﺖ ﺑـﻪ اﻳﻨﻜـﻪ ﭼﻨـﻴﻦ ﮔﺮﻓ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي در ﻣﻨﻄﻘـﻪ ﻣـﺎ ﺑـﺮ روي ﺑﻴﻤـﺎران اﻧﺠـﺎم 
ﻧﺸﺪه، ﻟﺬا ﺑﺮ آن ﺷﺪﻳﻢ ﺗﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ ﻣﻮﺿﻮع 
ﺑﺎ اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ، ﺳﺮﻧﻮﺷـﺖ آﻣﺒـﻮﻟﻲ در ارﺗﺒـﺎط ﺑـﺎ 
ﻧﺘﻴﻜـﻲ ﻳـﺎ ﺟﻮد ﻳﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژو
ران اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺑﻌﺪ از ﺷﺶ ﻣـﺎه درﻣـﺎن را ﺑـﻴﻦ ﺑﻴﻤـﺎ 
  .ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار دﻫﻴﻢ
  
   ﻛﺎرروش 
ﺑﻴﻤـﺎر  06ﺗﺤﻠﻴﻠـﻲ،  –در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻮﺻـﻴﻔﻲ 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ ﻛﻪ ﺷﺮاﻳﻂ ورود ﺑـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
را داﺷﺘﻨﺪ، در ﻗﺎﻟﺐ دو ﮔﺮوه ﺑﺎ رﻳﺴـﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي 
ژﻧﺘﻴﻜــ ــﻲ و رﻳﺴــ ــﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــ ــﺎي اﻛﺘﺴــ ــﺎﺑﻲ 
 03ﻫـﺮ ﻛـﺪام  Bو  Aﺑﺘﺮﺗﻴﺐ ﮔﺮوه )ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ 
ﻣـﺪت اﻧﺠـﺎم ﻛـﻞ . ر ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮا ( ﻧﻔﺮ
 9831ﺑﻮد ﻛﻪ از اول آﺑـﺎن ﻣـﺎه ﺳـﺎل  ﻣﺎه 8ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺟﻤﻊ آوري اﻃﻼﻋـﺎت  0931ﺳﺎل ﻟﻐﺎﻳﺖ ﺧﺮداد ﻣﺎه 
ﻫـﺎ ، ارزﻳﺎﺑﻲ ﺑﻴﻤـﺎران و ﺗﺠﺰﻳـﻪ و ﺗﺤﻠﻴـﻞ داده اوﻟﻴﻪ
  .ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
در ﻫﺮ ﻳﻚ از ﺑﻴﻤﺎران اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه 
 ecnemeiS) ﺳ ــﻜﻦ ﻣ ــﻮﻟﺘﻲ اﺳ ــﻼﻳﺲ ﺗ ــﻲ ا ﺳ ــﻲ
 ﻛﻪ از ﻣـﺎده ﻛﻨﺘﺮاﺳـﺖ ( 46 noitasneS motamoS
ﮋﻳﻮ  ، ﺳﻲ ﺗﻲ آﻧ( gm 073 sivatlU )GB gnirehcS
اﻳﻦ ﻣﺎده ﻛﻨﺘﺮاﺳﺖ ﻣﺎده ﻏﻴـﺮ ﻳـﻮﻧﻲ . رﻳﻪ ﺑﻌﻤﻞ آﻣﺪ
ﻳﺪ در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻛﻪ  073gmﻣﺤﻠﻮل در آب ﺣﺎوي 
از . ﺳـﻲ ﺳـﻲ ﺑـﻮد 06-07ﺣﺠـﻢ ﻣـﺎده ﻛﻨﺘﺮاﺳـﺖ 
 gnikihcarT suloBﻳـﺎ  sulob – tseTروﺷـﻬﺎي 
ﺑﺮﺣﺴﺐ وﺿﻌﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎر ﺟﻬﺖ ﻓﺎﺻـﻠﻪ زﻣـﺎن ﺷـﺮوع 
. ﺗﺮزﻳﻖ ﻛﻨﺘﺮاﺳﺖ و اﻧﺠﺎم اﺳﻜﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﮔﺮدﻳﺪ
از ( enipuS)اﺳـﻜﻦ در ﺣﺎﻟـﺖ ﺧﻮاﺑﻴـﺪه ﺑـﻪ ﭘﺸـﺖ 
دﻳـﺎﻓﺮاﮔﻢ اﻧﺠـﺎم ﻣـﻲ  ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻗﺎﻋـﺪه ﮔـﺮدن ﺗـﺎ زﻳـﺮ 
ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﺑﻮده و ﭘﺲ از  0/6ﺑﺮﺷﻬﺎ  ﺿﺨﺎﻣﺖ. ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﺎ ﺿﺨﺎﻣﺖ  noitatskrowاﻧﺠﺎم اﺳﻜﻦ، اﻃﻼﻋﺎت در 
ﻣﻴﻠـﻲ ﻣﺘـﺮ  0/5ﻳـﻚ ﻣﻴﻠـﻲ ﻣﺘـﺮ ﺑـﺎ ﻓﺎﺻـﻠﻪ ﺑـﺮش 
 mumixaM( )PIM) ﺑﺎزﺳ ــﺎزي ﺷ ــﺪه و ﺑ ــﻪ روش 
 renalP itluM( )PRM)و ( noitcejorp ytisnetnI
ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ و در ( gnittamrofeR
 gnirednRﺻﻮرت ﻧﻴﺎز، ﺑﺎزﺳﺎزي ﺳﻪ ﺑﻌﺪي ﺑﻪ روش
ﻌـﻲ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ و ﺗﺸـﺨﻴﺺ ﻗﻄ   emuloV)TRV(
ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ ﺣﺎد رﻳﻮي ﮔﺬاﺷـﺘﻪ ﺷـﺪه و ﺑـﻪ اﻳـﻦ 
دو ﺑﺮﻧﺎﻣ ــﻪ . ﺗﺮﺗﻴ ــﺐ ﺑﻴﻤ ــﺎران وارد ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺷ ــﺪﻧﺪ 
ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻓﻮق ﺷﺶ ﻣﺎه ﺑﻌـﺪ از درﻣـﺎن ﻧﻴـﺰ از ﻫـﺮ 
ﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران دو ﮔـﺮوه از  .ﻳﻚ از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻌﻤﻞ آﻣﺪ
ﻧﻈﺮ ﺳﺮﻧﻮﺷﺖ آﻣﺒﻮﻟﻲ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ وﺟـﻮد ﻳـﺎ ﻋـﺪم 
ﺑﻌﺪ از  وﺟﻮد رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻳﺎ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ
ﺷﺶ ﻣﺎه درﻣﺎن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ و ﻧﺘـﺎﻳﺞ 
ﺣﺎﺻﻠﻪ را در ﺑﻴﻦ دو ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ 
 .ﻗﺮار دادﻳﻢ
در زﻣﺎن اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻃـﺮح ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎﺗﻲ 
ﺑﺮرﺳﻲ ﭼﻨﺪ ﺷﻜﻠﻲ ژﻧﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒـﻮﻟﻲ 
رﻳﻪ ﻣﺼﻮب ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت رﻳﻪ ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ ﻓﺎﻗـﺪ 
ﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه ﺑـﺮاي ﺗﺮوﻣﺒـﻮ ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺷﻨ
آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻪ ﺑﻮدﻧـﺪ از ﻧﻈـﺮ ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ ژﻧـﻲ در 
ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ  1 ژن ﻗﻴﺪ ﺷﺪه در ﺟـﺪول  31ﻣﻮرد 
در ﺻﻮرت ﻣﺜﺒـﺖ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ،
ﺑﻴﻤـﺎر وارد  03، ﺑـﻪ ﺗﻌـﺪاد ﻫـﺎ ﺑﻮدن ﻫـﺮ ﻳـﻚ از آن 
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻫﻤـﻴﻦ ( Aﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه ) ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﻮدﻳﻢ
ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه  03ﻃﺮح 
آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳـﻪ و ﭘﺮوﻓﻴـﻞ ﻣﻨﻔـﻲ ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان 
  .وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﻮدﻳﻢ Bﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه 
 
  :ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
اي  ﻫﺎي درﻳﭽﻪ ﻫﺎي ﻗﺒﻠﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻴﻤﺎري (1
 .ﻗﻠﺐ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر رﻳﻮي ﺷﻮﻧﺪ
ﻫــﺎي ﻗﻠــﺐ و ﺑﻴﻤــﺎري ﻧﺎرﺳــﺎﻳﻲ اﺣﺘﻘــﺎﻧﻲ  (2
 ﻣﺎدرزادي ﻗﻠﺐ
ﻫ ــﺎي ﻫ ــﺎي رﻳ ــﻮي ﺷ ــﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤ ــﺎري  ﺑﻴﻤ ــﺎري (3
اﻧﺴﺪادي رﻳﻪ ﻣﺜﻞ آﺳﻢ و ﺑﻴﻤـﺎري اﻧﺴـﺪادي 
 ﻣﺰﻣﻦ رﻳﻪ 
 ﻫﺎي ﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ رﻳﻮي ﺑﻴﻤﺎري (4
 ﻫﺎي داﺧﻞ رﻳﻪ ﺷﺎﻧﺖ (5
 ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر (6
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 آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري
 ±ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﻪ ﺻـﻮرت اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﻴـﺎر 
. ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ و ﻧﻴﺰ ﻓﺮاواﻧﻲ و درﺻـﺪ ﺑﻴـﺎن ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﻧﺴـﺨﻪ  SSPSﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻧﺮم اﻓﺰاري آﻣﺎري ﺑﻪ ﻛﺎررﻓﺘـﻪ 
ﺑــﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴــﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫــﺎي ﻛﻤــﻲ از . اﺳــﺖ 61
-ihCﻣﺘﻐﻴﺮﻫــﺎي ﻛﻴﻔــﻲ از  ، tset-t s’tnedutS
اﺳـﺘﻔﺎده   tset-t deriaPو در ﺻﻮرت ﻧﻴـﺎز  erauqs
در ﺗﻤـﺎﻣﻲ ﻣـﻮارد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﻧﺘـﺎﻳﺞ در . ﺷـﺪه اﺳـﺖ
دار از ﻧﻈﺮ آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ  <P 0/50دارا ﺑﻮدنﺻﻮرت 
 .ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻋﺪم دﺳﺘﺮﺳـﻲ  Aﻣﻮرد از ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه  5
و ﻋﺪم ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻌﺪي ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﺳﻲ ﺗﻲ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ 
ﺷﺶ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ، از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ، 
ﺑﻴﻤﺎر ﮔـﺮوه ﻣﺪاﺧﻠـﻪ ﻣـﻮرد آﻧـﺎﻟﻴﺰ ﻗـﺮار  52اﻃﻼﻋﺎت 
  .ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
  
 65/4)ﻧﻔـﺮ  13در ﻛـﻞ،  :ﺗﻮﺻـﻴﻒ ﺳـﻨﻲ و ﺟﻨﺴـﻲ
ﻫـﻢ ( درﺻـﺪ 34/6) ﻧﻔﺮ 42ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮد و از ( درﺻﺪ
 ﻧﻔﺮ 81 Aزن ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﮔﺮوﻫﻲ، در ﮔﺮوه 
زن و در ﮔﺮوه ( درﺻﺪ 82)ﻧﻔﺮ  7ﻣﺮد و ( درﺻﺪ 27)
ﻧﻔ ــﺮ  71ﻣ ــﺮد و ( درﺻ ــﺪ 34/3) ﻧﻔ ــﺮ 31ﻧﻴ ــﺰ،  B
ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻨﻲ ﻛـﻞ ..زن ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ( درﺻﺪ65/7)
ﺳـﺎل ﺑـﻮد ﻛـﻪ در  44/4±41ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ، 
ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴـﻚ . ﺳﺎل ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ 57-32ﻨﻲ ﻣﺤﺪوده ﺳ
، Aﮔﺮوﻫﻲ ﻧﻴﺰ، ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻨﻲ ﺑﻴﻤـﺎر ان در ﮔـﺮوه 
 Bو در ﮔــــﺮوه ( 32-66)    ﺳــــﺎل 24/9±41/2
  .ﺑﻮد( 57-82)ﺳﺎل  41±54/6
 
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣـﻮرد  :ETPﺗﻮﺻﻴﻒ ﻣﻮارد ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ 
ﻧﻔـﺮ  23در  ETPﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓـﺎﻣﻴﻠﻲ  ،Aﺑﺮرﺳﻲ در ﮔﺮوه 
ﻣﻨﻔـﻲ ( درﺻـﺪ 88)ﻧﻔـﺮ  22ﻣﺜﺒﺖ و در ( درﺻﺪ 21)
ﻣﻮرد  4، در ETPﻧﻴﺰ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ   Bدر ﮔﺮوه . ﺑﻮد
( درﺻـﺪ 68/7)ﻣـﻮرد  62ﻣﺜﺒـﺖ و در ( درﺻﺪ 31/3)
از اﻳﻦ ﻧﻈﺮ ﻧﻴﺰ، ﺗﻔـﺎوت ﺑـﻴﻦ دو ﮔـﺮوه ﺑـﻪ . ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮد
و دو ﮔﺮوه در ( P=0/06)  دار ﻧﺒﻮد ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ
ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﺑﻮدﻧـﺪ ﻛـﻪ ﻫـﻴﭻ  اﻳﻦ ﻣﺘﻐﻴـﺮ ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ 
ﻳ ــﺎ ﺳــﻮﮔﻴﺮي در ﻣ ــﻮرد ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ اﻳﺠــﺎد   saiBﮔﻮﻧ ــﻪ
  .ﻛﻨﺪ ﻧﻤﻲ
  
ﺗﻮﺻﻴﻒ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺗﺮوﻣﺒﻮ آﻣﺒﻮﻟﻲ 
ﺗﻮﺻﻴﻒ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي اﻛﺘﺴـﺎﺑﻲ  :ﺑﻴﻤﺎران رﻳﻪ در
ﺑـﻪ ﺗﻔﻜﻴـﻚ  Bﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻮي در ﺑﻴﻤﺎران ﮔـﺮوه 
  .آورده ﺷﺪه اﺳﺖ 2ﺑﺮﺣﺴﺐ ﺷﻴﻮع آﻧﻬﺎ در ﺟﺪول 
 
ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒـﻮﻟﻲ  ﺗﻮﺻﻴﻒ رﻳﺴﻚ
ﺑﻴﻤـﺎران از ﻧﻈـﺮ ﺑﻴـﺎن ژﻧـﻲ ﺑـﻪ اﻳـﻦ  :رﻳﻪ در ﺑﻴﻤﺎران
ﺻﻮرت ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻋﺪد ﺻﻔﺮ دال ﺑـﺮ 
ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدن ژن، ﻋﺪد ﻳﻚ ﻫﺘـﺮو زﻳﮕـﻮت ﺑـﻮدن ژن و 
ﻋ ــﺪد دو دال ﺑ ــﺮ ﻫﻤﻮزﻳﮕ ــﻮس ﺑ ــﻮدن ژن ﻣﺮﺑﻮﻃ ــﻪ 
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻣـﺎ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﻧﻈـﺮ .ﺑﻮد
ﺑﻄﻮرﻳﻜـﻪ در . ژن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ  31ﺑﻴﺎن 
ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷـﺪ ﺑﻴﻤـﺎران از ﻧﻈـﺮ ﭼﻨـﺪﻳﻦ ژن  ﺑﺮرﺳﻲ
ﭼﻨـﺪي ژن ﻫﺘﺮوزﻳﮕـﻮت واز  ،(ﻋﺪم ﺑﻴﺎن ژﻧـﻲ ) ﻣﻨﻔﻲ
ﺗﻮﺻـﻴﻒ رﻳﺴـﻚ  .ﻧﻈﺮ ﭼﻨﺪﻳﻦ ژن ﻫﻤﻮ زﻳﮕﻮس ﺑﻮدﻧﺪ
ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ﺗﺮوﻣﺒـﻮ آﻣﺒـﻮﻟﻲ رﻳـﻪ ﺑﻴﻤـﺎران 
ﺟﻤـﻊ آوري  2ﺑـﻪ ﺗﻔﻜﻴـﻚ در ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره  Aﮔﺮوه
  .ﺷﺪه اﺳﺖ
 
ﺗﻮﺻﻴﻒ و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴـﺰان ﺗﻨﮕـﻲ ﺷـﺮﻳﺎن رﻳـﻮي در 
اﺑﺘﺪاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﺷـﺶ ﻣـﺎه ﺑﻌـﺪ از 
ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﻛﻪ ﻗـﺒﻼ ﻧﻴـﺰ اﺷـﺎره  :درﻣﺎن در ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه
ﺷﺪ، ﻣﻴـﺰان ﺗﻨﮕـﻲ ﺷـﺮﻳﺎن رﻳـﻮي ﻳﻜﺒـﺎر در اﺑﺘـﺪاي 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺑﺎر دﻳﮕﺮ در اﻧﺘﻬﺎي ﺷﺶ ﻣﺎه درﻣﺎن آﻣﺒـﻮﻟﻲ 
ﻞ ﻣـﻮاد و روش رﻳﻮي ﻃﺒﻖ ﻓﺮﻣﻮل اراﺋﻪ ﺷـﺪه در ﻓﺼ ـ
ﻛﺎر ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ آن در اﺑﺘـﺪاي ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ 
 :زﻳﺮ اﺳﺖﺻﻮرت 
ﻣﻴﺰان ﺗﻨﮕﻲ ﺷـﺮﻳﺎن رﻳـﻮي در ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺎ رﻳﺴـﻚ 
درﺻﺪ ﺑﻮد 43/2± 62/5( Aﮔﺮوه )ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ 
 .در ﺻﺪ ﻗﺮار داﺷﺖ 58 - 1/5ﻛﻪ در ﻣﺤﺪوده 
ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ دو ﮔـﺮوه از ﻧﻈـﺮ ﻣﻴـﺰان ﺗﻨﮕـﻲ ﺷـﺮﻳﺎن 
دار ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ ﻟﺤـﺎظ آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ رﻳﻮي در اﺑﺘﺪاي 
  .و دو ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻫﻤﺪﻳﮕﺮ ﻫﻤﺴﺎن ﺑﻮدﻧﺪ .ﻧﺒﻮد
ﺷﺶ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از درﻣـﺎن دو ﺑـﺎره ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ ﺗﺸﺨﻴﺼـﻲ 
اوﻟﻴﻪ در ﻣﻮرد ﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران ﻫﺮ دو ﮔﺮوه اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻛـﻪ 
از ﺑﻴﻤـﺎران  (درﺻـﺪ  61)ﻧﻔـﺮ  4از ﺑﻴﻦ آﻧﻬﺎ در ﻣـﻮرد 
 (داراي رﻳﺴـ ــﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـ ــﺎي ژﻧﺘﻴﻜـ ــﻲ ) Aﮔـ ــﺮوه 
 
 
 
 
 و ﻫﻤﻜﺎرانرﺿﺎ ﻏﻔﺎريدﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ
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 ﻧﻔﺮ 03=ﮔﺮوه ﺑﺎ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺗﻌﺪاد ﮋي اﺗﻴﻮﻟﻮ
 (درﺻﺪ 04)ﻣﻮرد 21 ﺟﺮاﺣﻲ
 (درﺻﺪ 62/6)ﻣﻮرد 8 ﺗﺮوﻣﺎي ﺷﺪﻳﺪ
 (درﺻﺪ 31/4)ﻣﻮرد 4 ﻋﺪم ﺗﺤﺮك ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت
 (درﺻﺪ 01)ﻣﻮرد 3 ﻛﺎﻧﺴﺮ
 (درﺻﺪ 01)ﻣﻮرد 3 ﭼﺎﻗﻲ ﺷﺪﻳﺪ
اﻳـﻦ در . ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳـﻪ ﻫﻤﭽﻨـﺎن وﺟـﻮد داﺷـﺖ 
داراي ) Bﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻫﻴﭻ ﻳﻚ از ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه 
ﺷ ــﻮاﻫﺪي ﺑ ــﻪ ﻧﻔ ــﻊ  (رﻳﺴــﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫ ــﺎي اﻛﺘﺴ ــﺎﺑﻲ 
وﻟﺨﺘـﻪ ﺑﻄـﻮر ﻛﺎﻣـﻞ ﻟﻴـﺰ  ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
 . ﺷﺪه ﺑﻮد
ﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪن ﻟﺨﺘﻪ ﺧـﻮﻧﻲ ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه از ﻧﻈﺮ ﺑﺎ
رﻣـﺎن از ﻟﺤـﺎظ ﺷـﺶ ﻣـﺎه ﺑﻌـﺪ از د  ،در ﻋﺮوق رﻳـﻮي 
ﺑـﻪ ﻋﺒـﺎرﺗﻲ دﻳﮕـﺮ  (=p0/30)دار ﺑـﻮد  آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ
ارﺗﺒﺎط ﭘﺎﻳﺪاري آﻣﺒﻮﻟﻲ ﺷـﺶ ﻣـﺎه ﺑﻌـﺪ از درﻣـﺎن ﺑـﺎ 
  .ﺷﻮد رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻣﻲ
 
  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮيو ﺑﺤﺚ 
ﺗﺮﻳﻦ آزﻣـﺎﻳﺶ  ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﻛﻪ اﺷﺎره ﮔﺮدﻳﺪ، اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ
ﺑﺮاي ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﺗﺸـﺨﻴﺺ ﻗﻄﻌـﻲ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒـﻮﻟﻲ رﻳـﻮي، 
ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ  آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ اﻧﺘﺨﺎﺑﻲ رﻳﻮي ﻣـﻲ 
ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ را ﻧﻴـﺰ ﻛﺸـﻒ  1-2ﻫﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻛﻮﭼﻜﻲ  آﻣﺒﻮﻟﻲ
ﻳـﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻗﻔﺴـﻪ ﺳـﻴﻨﻪ ﺟـﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﮋآﻧ TCاﻣﺮوزه  .ﻛﻨﺪ
در ﺣـﺎل  .آﻧﮋﻳـﻮﮔﺮاﻓﻲ رﻳـﻮي ﺗﺸﺨﻴﺼـﻲ ﺷـﺪه اﺳـﺖ
ﺣﺎﺿﺮ ﻓﻘﻂ در ﻣﻮاردي آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺑﻜـﺎر ﻣـﻲ رودﻛـﻪ 
ﻗﺮار اﺳﺖ ﻣﺪاﺧﻼت درﻣﺎﻧﻲ ﻣﺜﻞ آﻣﺒﻮﻟﻜﺘﻮﻣﻲ ﺑﺎ ﻛﺎﺗﺘﺮ 
در ﻃﻲ  (.2) ﻛﺎﺗﺘﺮ ﺑﺮاي آﻧﻬﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﻮدﻳﺎ ﺗﺮوﻣﺒﻮﻟﻴﺰ ﺑﺎ 
اي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي ﺧﺎﺻﻲ را ﺑﺮاي ﺗﻌﻴـﻴﻦ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﻴﺰان اﻧﺴـﺪاد ﺷـﺮﻳﺎن رﻳـﻮي در ﺑﻴﻤـﺎران  ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﻧﺘـﺎﻳﺞ . ﺗﺮوﻣﺒﻮ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻮي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓـﺖ 
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻴﺰان اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن رﻳـﻮي 
ﻲ در ارﺗﺒـﺎط ﻧﺰدﻳﻜـﻲ ﺑ ـﺎ ﺳﺮﻧﻮﺷـﺖ آﻣﺒ ـﻮﻟ  ETPدر 
در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻛﻪ ﺑﺮ روي . (7)  ﻫﺎي رﻳﻮي دارد ﺷﺎﺧﻪ
ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ،  ETPﻣﻮرد از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ  851
ﻣﻴﺰان ﺗﻨﮕﻲ ﺷﺮﻳﺎن رﻳﻮي در اﺑﺘﺪا، در ﮔﺮوه ﺑﺎ رﻳﺴﻚ 
درﺻﺪ، و در ﮔﺮوه ﻣﻘﺎﺑـﻞ  34±52ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ 
درﺻـﺪ ﺑ ـﻮد ﻛـﻪ اﺧـﺘﻼف آن از ﻟﺤـﺎظ  63/6±01/4
  (.7) (=p0/1000)آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮد
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣـﺎ ﺑـﺮﺧﻼف ﻣـﻮرد ﻓـﻮق ﻣﻴـﺰان ﺗﻨﮕـﻲ 
ﺷﺮﻳﺎن رﻳﻮي در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ 
درﺻﺪ ﺑﻮد ﻛـﻪ در ﻣﺤـﺪوده  43/2 ±62/5، (Aﮔﺮوه )
در ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران ﺑ ـﺎ . درﺻـﺪ ﻗـﺮار داﺷـﺖ 1/5-58
ﻧﻴــﺰ، ( Bﮔــﺮوه ) رﻳﺴــﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــﺎي اﻛﺘﺴــﺎﺑﻲ 
درﺻـﺪ  3-58درﺻﺪ ﺑﻮد ﻛﻪ در ﻣﺤﺪوده  33/6±52/4
ﺗﻔـﺎوت دو ﮔـﺮوه از ﻧﻈـﺮ ﻣﻴـﺰان ﺗﻨﮕـﻲ . ﻗـﺮار داﺷـﺖ 
ﺷﺮﻳﺎن رﻳـﻮي در اﺑﺘـﺪاي ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ ﻟﺤـﺎظ آﻣـﺎري 
 (.p=0/39)دار ﻧﺒﻮد  ﻣﻌﻨﻲ
در ﻳﻚ ﭘﮋوﻫﺶ ﻣﺸﺎﺑﻪ دﻳﮕﺮ ﻛـﻪ در اﺗـﺮﻳﺶ اﻧﺠـﺎم 
ﺷﺪ، رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒـﻮﻟﻲ رﻳـﻮي 
را  ETPﻳﺎ ﺑﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻲ دﻳﮕﺮﺟﻬﺶ ﻫﺎي ژﻧﻲ دﺧﻴـﻞ در 
ﺗﺮﻳﻦ  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻳﻊ (.8)ﺮارﮔﺮﻓﺖﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗ
و  Vﺟﻬـﺶ ﻓـﺎﻛﺘﻮر  ETPﻫﺎي ژﻧﻲ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ  ﺟﻬﺶ
ﺑﻴﻤـﺎر ﻣـﻮرد  001ﺑـﻮد و از ﺑـﻴﻦ  IIﺟﻬﺶ در ﻓﺎﻛﺘﻮر 
ﺳــﺎﺑﻘﻪ ( درﺻــﺪ 41)ﻣ ــﻮرد  41ﺑﺮرﺳــﻲ در ﻣﺠﻤــﻮع 
( 8)ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ در ﻣﻮرد ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻮي ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻮد 
در ﻣـﻮرد ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﻣـﺎ ﻧﻴـﺰ ﺷـﺒﻴﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻻﻧـﮓ در .
 ETPﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓـﺎﻣﻴﻠﻲ  Aﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ در ﮔﺮوه 
( درﺻﺪ 88)ﻧﻔﺮ  22ﻣﺜﺒﺖ و در ( درﺻﺪ 21)ﻧﻔﺮ  3در 
 4در  ETPﻧﻴـﺰ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻓـﺎﻣﻴﻠﻲ  Bدر ﮔﺮوه  ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮد
 68/7)ﻣ ــﻮرد  62ﻣﺜﺒ ــﺖ و در ( درﺻــﺪ 31/3)ﻣ ــﻮرد 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣـﺎ از اﻳـﻦ ﻧﻈـﺮ ﺗﻔـﺎوت . ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮد( درﺻﺪ
 )6/0=P(دار ﻧﺒـﻮد  ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ
ﻫـﺎي ژﻧـﻲ ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ و ﺑﺼﻮرت ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﻛﺎﻣـﻞ ﺟﻬـﺶ 
ﺑـﺮاي  (ﺟﻬـﺶ ژﻧـﻲ 31ﺷـﺎﻣﻞ )ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳـﻮي 
ﻟﻴﻦ ﺑﺎر در اﻳﺮان ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻛـﻪ ﻧﺘـﺎﻳﺞ او
 gnittesﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﻛﻪ اﺷﺎره ﮔﺮدﻳﺪ، در  .آن اراﺋﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺑﻴﺎن ژﻧﻲ ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﺻـﻮرت  آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ، ژن
ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻋﺪد ﺻﻔﺮ دال ﺑـﺮ ﻣﻨﻔـﻲ 
دال  2ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﺑﻮدن ژن و ﻋـﺪد  1ﺑﻮدن ژن ﻋﺪد 
ﻃـﻪ ﺑـﻮد ﺑﻴﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﺑﺮ ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﺑﻮدن ژن ﻣﺮﺑﻮ
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 Aﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه : 2ﺟﺪول 
  LAMRONSUOGYZORETEHSUOGYZOMOH
 A/G1961 NEDIEL VF419 2
 2RH NEDIEL VF781 ----
 T/C 776 R FHTM718 ----
 NIBMORHTORP/IIF322 ----
 C/A8921 RFHTM741 4
 1-IAP421 ---
 IIIX ROTCAF916 ---
 aI OCYLG419 2
 grA353 IIV ROTCAF2111 2
 ECA801 7
 APt98 8
 A NEGONIRBIF ateB421 ---
 C NEGONIRBIF ateB816 1
    LAMRON  SUOGYZORETEH  SUOGYZOMOH
  A/G1961 NEDIEL VF 41 9  2
  2RH NEDIEL VF 7 81  ----
  T/C 776 R FHTM 71 8  ----
  NIBMORHTORP/IIF 32 2  ----
  C/A8921 RFHTM 7 41  4
  1-IAP 42 1  ---
  IIIX ROTCAF 91 6  ---
  aI OCYLG 41 9  2
  grA353 IIV ROTCAF 21 11  2
  ECA 8 01  7
  APt 9 8  8
  A NEGONIRBIF ateB 42 1  ---
  C NEGONIRBIF ateB 81 6  1
ﻫـﺎ  از ﻧﻈﺮ ﺑﻴﺎن اﻧﻮاع ژن ،ﻧﻴﺰ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺎ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫـﺎ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﺑﻄﻮرﻳﻜـﻪ در ﺑﺮرﺳـﻲ 
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎر از ﻧﻈﺮ ﭼﻨـﺪﻳﻦ ژن ﻣﻨﻔـﻲ 
ﭼﻨـﺪﻳﻦ ژن ﻫﺘﺮوزﻳﮕـﻮت و از ﻧﻈـﺮ ( ﻋﺪم ﺑﻴﺎن ژﻧـﻲ )
ت ﺑﻮد در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻛﻨﻮﻧﻲ ﻫﻤﻨﻨـﺪ ﭼﻨﺪﻳﻦ ژن ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮ
ﻓﺮاواﻧﻲ ﺟﻬـﺶ ﻫـﺎي ژﻧـﻲ در ﻣـﻮرد ، ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻻﻧﮓ
 ﻣﺘ ــﻴﻠﻦ ﻫﻴ ــﺪروﻓﻮﻻت ردوﻛﺘ ــﺎز  Vﻫ ــﺎي ﻓ ــﺎﻛﺘﻮر  ژن
و ﺟﻬـﺶ  ECAﺟﻬﺶ ژﻧـﻲ  )C/A 8921 RFHTM(
         ﻣﺮﺑــﻮط ﺑــﻪ ﻓﻌــﺎل ﻛﻨﻨــﺪه ﭘﻼﺳــﻤﻴﻨﻮژن ﺑــﺎﻓﺘﻲ
 .ﺑﻮدﻧﺪ )I/D 8 nortni APt(
دﻳﮕـﺮي ﻧﺸـﺎن  ﺗﺤﻠﻴﻠـﻲ  -در ﻃﻲ ﭘﮋوﻫﺶ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ
داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺗﻨﮕﻲ اﻧﺪازه ﮔﻴـﺮي ﺷـﺪه ﺑﻮﺳـﻴﻠﻪ 
آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺑﻌﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻬﻤـﻲ  TC
ﺷـﻮد ﺳﺮﻧﻮﺷﺖ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳـﻮي ﻣﺤﺴـﻮب ﻣـﻲ در ﻣﻮرد 
ﺑﻴﻤـﺎر ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ  95در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻪ ﺑـﺮ روي  (.9)
ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻮي اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ ﻣﻴـﺰان ﺗﻨﮕـﻲ اوﻟﻴـﻪ 
درﺻﺪ ﺑـﻮد ﻛـﻪ در  22±23/2ﺑﺼﻮرت ﻛﻠﻲ در ﺑﻴﻤﺎران
درﺻﺪ ﻗﺮار داﺷﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎران  3-08ﻣﺤﺪوده 
و  1ﺑـﻪ  2زن ﺑـﻪ ﻣـﺮد ﻧﻴـﺰ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻘﺮﻳﺒـﺎً 
 .ﺳﺎل ﺑﻮد 16±81/4ﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻴﺰ ﻣﻴ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻧﺪرو ﺷـﺶ ﻣـﺎه ﺑﻌـﺪ از درﻣـﺎن ﻣﺮﺣﻠـﻪ 
آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻌﻤـﻞ آﻣـﺪ ﻛـﻪ  TCﺗﺸﺨﻴﺺ 
ﻣﻮرد از آﻧﻬﺎ آﻣﺒﻮﻟﻲ ﺑﺼﻮرت ﻛﺎﻣـﻞ از ﺑـﻴﻦ  2ﺗﻨﻬﺎ در 
در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺸﻬﻮد ﺑـﻮد  ETPﻧﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد و ﺷﻮاﻫﺪ 
ﻮﻟﻲ ﺑـﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺷﺎره ﺷـﺪه ارﺗﺒـﺎط ﺳﺮﻧﻮﺷـﺖ آﻣﺒ ـ
ﻣﻴـﺰان ﺗﻨﮕـﻲ اوﻟﻴـﻪ ﺷـﺮﻳﺎن رﻳـﻮي از ﻟﺤـﺎظ آﻣـﺎري 
 (.9) (p=0/200)دار ﺑﻮد ﻣﻌﻨﻲ
 در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﻴﺰ ﺷـﺶ ﻣـﺎه ﺑﻌـﺪ از درﻣـﺎن دوﺑـﺎره 
د ﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران دو ﮔـﺮوه ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ اوﻟﻴﻪ در ﻣﻮر
( درﺻـﺪ  61)ﻧﻔـﺮ  4ﻛﻪ از ﺑﻴﻦ آﻧﻬﺎ در ﻣﻮرد  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
داراي رﻳﺴــﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــﺎي ) Aاز ﺑﻴﻤــﺎران ﮔــﺮوه 
ﻫﻤﭽﻨﺎن وﺟﻮد داﺷـﺖ اﻳـﻦ در ﺣـﺎﻟﻲ  ETP( ژﻧﺘﻴﻜﻲ
 
 
 
 
 و ﻫﻤﻜﺎرانرﺿﺎ ﻏﻔﺎريدﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ
  ri.ca.smut.smjr//:ptth      2931، ﺧﺮداد801، ﺷﻤﺎره02دوره    ﭘﺰﺷﻜﻲ رازيﻋﻠﻮم ﻣﺠﻠﻪ
07
داراي ) Bاﺳـﺖ ﻛـﻪ در ﻫـﻴﭻ ﻳـﻚ از ﺑﻴﻤـﺎران ﮔـﺮوه 
 ETPﺷﻮاﻫﺪي ﺑـﻪ ﻧﻔـﻊ ( رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ
وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ در ﻣﻮارد ﻣﻨﻔﻲ ﻟﺨﺘﻪ ﺑﺼﻮرت ﻛﺎﻣﻞ ﻃﻲ 
آﻧﮋﻳـﻮﮔﺮاﻓﻲ  TCﻓﺮآﻳﻨﺪ ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮﻟﻴﺰ ﺣﻞ ﺷﺪه ﺑﻮد و در 
ﻊ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳـﻮي وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ ﻣﺠﺪد ﺷﻮاﻫﺪي ﺑﻪ ﻧﻔ
ﺗﻔﺎوت دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ از ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪن 
دار  ﺷﺶ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از درﻣﺎن از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ ETP
 . (p=0/30) ﺑﻮد
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣـﺎ، در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ دﻳﮕـﺮي ﻧﻴـﺰ ﻣﻴـﺰان 
ﺗﻨﮕﻲ ﺷﺮﻳﺎن رﻳﻮي و ارﺗﺒﺎط ﺳﺮﻧﻮﺷﺖ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳـﻮي 
اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺎ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ و 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺳﺮﻧﻮﺷـﺖ 
آﻣﺒﻮﻟﻲ و وﺟﻮد رﻳﺴـﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ارﺗﺒـﺎط 
 (.01) (p=0/10) ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد داﺷﺖ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺷﺎره ﺷـﺪه از ﺑـﻴﻦ رﻳﺴـﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي 
ﻣﻬﻴـﺎ ﻛـﺮده ﺑـﻮد  ETPاﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻛـﻪ زﻣﻴﻨـﻪ را ﺑـﺮاي 
ﻓﺮاواﻧﻲ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺟﺮاﺣـﻲ و اﺳـﺘﺮاﺣﺖ ﻃـﻮﻻﻧﻲ 
ﻣﺪت در ﺑﺴـﺘﺮ ﺑـﻴﺶ از ﻫﻤـﻪ ﻣـﻮارد دﻳﮕـﺮ اﺳـﺖ در 
از ﺑـﻴﻦ ﮔـﺮوه ﺑ ـﺎ رﻳﺴـﻚ  ﺣﺎﻟﻴﻜـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﺎه،
درﺻـﺪ ﻣـﻮارد و  04ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺟﺮاﺣـﻲ در 
درﺻـﺪ ﻣـﻮارد ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺑﻴﺸـﺘﺮﻳﻦ  62/6ﺿـﺮﺑﻪ در 
ﺒـﻮﻟﻲ رﻳـﻮي رﻳﺴـﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي اﻛﺘﺴـﺎﺑﻲ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣ
 (.01) ﺑﻮدﻧﺪ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ وﺟﻮد ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲ دار ﺑـﻴﻦ وﺟـﻮد 
رﻳﺴـﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ژﻧﺘﻴﻜـﻲ و ﺳﺮﻧﻮﺷـﺖ آﻣﺒـﻮﻟﻲ 
رﻳﻮي ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﺎ اﺗﺨﺎذ ﺗﻤﻬﻴﺪات ﺧﺎص ﭘﻴﺸـﮕﻴﺮي 
ﺟﻠ ــﻮي ( از ﻗﺒﻴ ــﻞ ﻣﻬﻨﺪﺳ ــﻲ ژﻧﺘﻴ ــﻚ )و درﻣ ــﺎﻧﻲ 
ﻣﻴﺮ را ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ  ﻣﺮگ و ﺑﺴﻴﺎري از ﻋﻮارض رﻳﻮي و
ﻣـﺎﻧﻲ از اﻳـﻦ در ﻧﺘﻴﺠﻪ آن ﺧﻮد ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﻴﺴـﺘﻢ در 
 .ﻣﻮﺿﻮع ﻧﻔﻊ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﺮد
   ﺗﻘﺪﻳﺮ و ﺗﺸﻜﺮ
اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺑﺨﺸﻲ از ﭘﺎﻳﺎن ﻧﺎﻣﻪ آﻗﺎي دﻛﺘـﺮ ﻋﻠﻴﺮﺿـﺎ 
ﺧﺮﻣﻲ ﻓﺮ در ﻣﻘﻄـﻊ دﺳـﺘﻴﺎري داﺧﻠـﻲ ﺑـﺎ راﻫﻨﻤـﺎﻳﻲ 
آﻗﺎي دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﻏﻔـﺎري و ﻣﺸـﺎوره آﻗـﺎي دﻛﺘـﺮ 
ﺧﻠﻴﻞ اﻧﺼﺎرﻳﻦ اﺳﺖ ﻛـﻪ ﺑـﺎ ﺣﻤﺎﻳـﺖ داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم 
اﻧﺠﺎم  09/3-2/4و ﺑﺎﻛﺪ  0931ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺗﺒﺮﻳﺰ در ﺳﺎل 
 .ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﻧﻮﻳﺴﻨﺪﮔﺎن ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ از ﺗﻤـﺎﻣﻲ 
ﭘﺮﺳﻨﻠﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﺤﻮي در اﻧﺠﺎم ﻛﺎرﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ ﺳﻬﻴﻢ 
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Abstract 
Background: Pulmonary embolism (PE) and deep venous thrombosis (DVT) constitute one of the 
“big three” cardiovascular killers, along with myocardial infarction and stroke. Although 
thrombophilia play major and well documented role in pathogenesis of arterial and venous 
thromboembolism, but the effect of thrombophilia in biological fat of thromboembolism is not well 
recognized. The role of acquired and hereditary thrombophilia in biological fat of thromboembolism 
are our maine purpose in this study. 
Methods: Methods: 60 patients with diagnosed throboemboli were assessed in two groups based on 
genetic and acquired risk factors of thromboemboli (group A and B each with 30 patients). All cases 
were evaluated considering the genetic or acquired factors and the relation with pulmonary artery 
residual thrombosis at the beginning and 6 months after treatment and compared with each other. 
Results: 31(56.4%) patients were male and 24 (43.6%) female. The mean age was 44.4±14 in the 
range of 23 to 75 years. The relation between pulmonary artery clot stability and genetic factors was 
significant (p=0.03) but there was no correlation between pulmonary artery pressure and genetic or 
acquired risk factors (p=0.24). 
Conclusions: Considering the relation between genetic risk factors and the history of pulmonary 
thromboemboli many pulmonary complications and mortality may be avoided by preventive and 
therapeutic measures (as in genetic engineering) beneficial for the patients and health care system. 
 
Keywords: CT angiography, Pulmonary emboli, Risk factors. 
 
 
